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введение 
Высокий уровень физических нагрузок, характер-

ный для современного спорта, оказывает существен-
ное влияние на генерацию активных форм кислорода 
(АФк), вызывая комплекс изменений в ферментных 
системах. Эти изменения могут носить как положитель-
ный, компенсаторный характер, так и, в ряде случаев, 
приводить к декомпенсации, угнетению активности 
антиоксидантных механизмов, накоплению в тканях 
АФк, с развитием повреждений. 

Основные гипотезы, объясняющие повышенное 
образование АФк при физической нагрузке, следую-
щие:
1. Сбой в работе дыхательной цепи митохондрий 

вследствие резко увеличенного потока кислорода. 
При физической нагрузке общий уровень потребле-
ния кислорода возрастает в 10–15 раз. Поток кис-
лорода через ткани работающих скелетных мышц 
увеличивается до 100 раз, очевидно, что в этих усло-
виях вероятность возникновения сбоев в работе 
дыхательной цепи также существенно повышается. 
«утечка» недоокисленных продуктов возникает на 
этапе переноса электронов между комплексом I 
и III [1]. Однако, прямые экспериментальные под-
тверждения этой теории отсутствуют, кроме того, в 
условиях изометрической нагрузки, при которой PO
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в мышечной ткани остается низким, тем не менее 
наблюдается повышенное образование АФк [2]. 

2. Ишемия/реперфузия и активация эндогенной ксан-
тиноксидазы. Во время физической нагрузки имеет 
место значительное перераспределение кровотока – 
часть крови шунтируется и направляется к работаю-
щим мышцам. В этих условиях ряд тканей находятся 
в состоянии ишемии, что провоцирует конверсию 
ксантиндегидрогеназы в ксантионксидазу. когда 

нагрузка заканчивается и ткани реоксигенируются, 
ксантионксидаза начинает продуцировать суперок-
сид-радикал и H

2
0

2
 в качестве побочных продуктов 

реакции деградации гипоксантина в ксантин и далее 
в мочевую кислоту [3]. 

3. Активация нейтрофилов и воспалительная реак-
ция. Повреждение тканей при физической нагрузке 
вызывает активацию нейтрофилов и других фаго-
цитирующих клеток, которые вырабатывают АФк, 
необходимые для элиминации продуктов распада 
тканей, но также могут вызывать вторичные ее 
повреждения. В ряде экспериментов показана как 
мобилизация нейтрофилов в ответ на физическую 
нагрузку, так и увеличение уровня респираторного 
взрыва при их активации [4, 5]. 

4. НАд(Ф)H-оксидаза в мышечной ткани, активирован-
ная в ходе интенсивных сокращений или вовлеченная 
в воспалительный ответ, может, при определенных 
условиях, продуцировать супероксид-радикал [6].

5. Окисление катехоламинов. Высокая физическая 
нагрузка сопровождается существенным повы-
шением выделения катехоламинов – адреналина, 
норадреналина, дофамина [7]. В процессе их окис-
ления могут образовываться АФк, что, в свою оче-
редь, ведет к истощению системы антиоксидантной 
защиты [8]. 
Защита  организма  от  АФк осуществляется анти-

оксидантной  системой (АОС). АОС включает  низкомо-
лекулярные  антиоксиданты (АО)  и систему ферментов, 
катализирующих окислительно-восстановительные 
превращения глутатиона и аскорбата, дисмутирующих 
активные формы кислорода и элиминирующих перок-
сиды. Степень выраженности адаптационной реак-
ции АОС зависит от многих физиологических и внеш-
них факторов, таких как пол, возраст, рацион питания, 
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получаемые медикаменты. Некоторые гены системы 
антиоксидантной защиты могут быть активированы 
достаточно быстро в ответ на патологический процесс, 
связанный с увеличением уровня АФк, например, при 
острой инфекции, интоксикации, острой гипоксии, 
ишемии. другие же гены активируются гораздо мед-
леннее и отвечают за адаптацию организма к длительно 
действующим факторам – таким, например, как изме-
нившиеся условия окружающей среды, изменившиеся 
энергетические затраты. Следовательно, можно счи-
тать, что изменения, возникающие в системе АФк-АОС 
в организме спортсмена, носят сочетанный характер и 
не являются лишь локальным ответом на предшествую-
щую нагрузку. 

Несмотря на значительное внимание, уделяемое 
в последнее время свободно-радикальным механиз-
мам повреждения, присутствие на рынке значительного 
количества препаратов, обладающих антиоксидантной 
активностью, которые в том числе активно применяются 
как в спортивной медицине, так и спортсменами-люби-
телями, практически отсутствуют данные о долговре-
менных изменениях в работе системы антиоксидантной 
защиты в условиях систематических спортивных физи-
ческих нагрузок.

Спортивная тренировка строится на основе прин-
ципов периодизации, включая в себя циклы различной 
длительности. Одним из основных является годовой 
тренировочный макроцикл,  который для большинства 
видов спорта включает три основных периода: подго-
товительный, характеризующийся высокими, но нахо-
дящимися в пределах адаптационных возможностей 
организма спортсмена, физическими нагрузками; 
соревновательный – сверхвысокие нагрузки, в особен-
ности ближе к завершению данного периода и переход-
ный – отдых – когда нагрузки минимальны. Очевидно, 
что окончание каждого из обозначенных периодов 
является точкой, представляющей максимальный инте-
рес для изучения долговременной динамики адаптаци-
онных процессов в организме спортсмена. 

В наших предыдущих исследованиях выявлена зави-
симость содержания МдА и активности ГSТ в эритро-
цитах венозной крови у спортсменов-ориентировщиков 
от предшествующего уровня физической нагрузки [9]. 
По этой причине, в данном исследовании мы ограничи-
лись изучением долговременных изменений концентра-
ции МдА, как показателя интенсивности окислительных 
процессов и ГSТ, как показателя активности системы 
антиоксидантной защиты, под влиянием систематиче-
ской физической нагрузки различной интенсивности.

материалы и методы
В исследовании приняли участие 87 спортсменов, 

представителей различных видов спорта. женский пол – 
32 человека, средний возраст составил 22.52±3.1 лет;  
мужской пол – 55 человек, средний возраст 24.52±4.02 
лет. Виды спорта: спортивное ориентирование бегом, 
легкая атлетика (бег на средние и длинные дистанции), 
лыжные гонки, биатлон, регби, футбол. квалификация: 
мастеров спорта международного класса 8; мастеров 
спорта – 37, кандидатов в мастера спорта - 31, имею-
щих 1-й разряд – 11.  данное исследование одобрено 
локальным этическим комитетом, обследуемые спор-
тсмены давали добровольное информированное согла-
сие на участие в эксперименте.

контрольная группа состояла из 53 человек, не 
испытывающих систематических высоких физических 
нагрузок. Мужской пол 32 человека, женский – 21. сред-

ний возраст 22.03±2.11 лет. Пробы крови в контрольной 
группе забирались однократно.

Образцы венозной крови  забирались из локтевой 
вены обследуемых натощак, в состоянии покоя, как 
минимум через 12 часов после окончания физической 
нагрузки. В качестве антикоагулянта использовался 
гепарин. Пробы были взяты в течение 3-х дней после 
окончания соревновательного периода (усталость); 
в конце переходного периода, характеризующегося 
значительным снижением нагрузок (отдых) и в окон-
чании подготовительного периода, что можно считать 
условным пиком формы (пик).

Материалом исследования служили упакованные 
эритроциты, выделенные из венозной крови. для упа-
кованных эритроцитов определяли гемоглобин унифи-
цированным  гемиглобинцианидным методом с исполь-
зованием  набора реактивов фирмы «Агат-Мед». Мерой 
окислительных процессов в исследовании служил МдА, 
один из продуктов перекисного окисления липидов. 
О содержании МдА судили по его реакции с 2-тиобар-
битуровой кислотой в кислой среде [10].  

Мерой активности глутатион-S-трансферазы служила 
скорость образования глутатион-S-конъюгатов между 
восстановленным глутатионом и 1-хлор-2,4-динит-
робензолом в ходе катализируемой ферментом реак-
ции. увеличение концентрации глутатион-S-конъюгатов 
регистрировали на спектрофотометре «Спекол» при 
длине волны 340 нм [11].

Статистический анализ осуществляли в пакете при-
кладных программ Statistica 7.0 (StatSoft Inc., 2004). 
достоверность различий между несвязанными выбор-
ками определялась по U-критерию Манна-уитни, раз-
личия между связанными выборками оценивались по 
W-критерию уилкоксона.

результаты и их обсуждение
Нами не обнаружено достоверных отличий (p>0,05) 

в уровне МдА и активности ГSТ между мужчинами и 
женщинами, как в контрольной группе, так и в группе 
обследуемых спортсменов. Это позволяет говорить 
о том, что исследуемые процессы не являются поло-
специфичными. Отсутствие или слабая взаимосвязь 
реакций системы антиоксидантной защиты с полом 
показана также в ряде других исследований [12, 13]. 
учитывая полученные результаты, дальнейший анализ 
выборки проводился без учета пола обследуемых.

В таблице 1 приводятся средние значения изме-
ряемых показателей в контрольной группе и у обсле-
дуемых спортсменов в различных фазах годового 
макроцикла, а также достоверность различий между 
выборками. 

Полученные данные представляют значительный 
интерес: так, уровень малонового диальдегида у спор-
тсменов достоверно отличается от контрольной группы 
лишь в состоянии максимальной усталости по оконча-
нию соревновательного периода. увеличение генера-
ции свободных радикалов вследствие высокой физи-
ческой нагрузки подтверждено рядом исследований 
[14–17]. В переходный и подготовительный периоды 
содержание МдА приходит в норму и не имеет суще-
ственных отличий от контрольной группы. Что касается 
активности глутатион-S-трансферазы, у спортсменов 
она достоверно выше, чем в контрольной группе во 
всех трех периодах.  уровни МдА в группе спортсменов 
в различных фазах годового тренировочного макро-
цикла достоверно отличаются между собой, анало-
гично – для активности ГSТ. 
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Таким образом, по окончанию соревновательного 
периода уровень МдА у спортсменов значимо превы-
шает таковой в контрольной группе, при этом, в данном 
периоде мы наблюдаем минимальную активность ГSТ, 
что может свидетельствовать о возможной декомпен-
сации в системе антиоксидантной защиты. Ряд авторов 
отмечает, что в состоянии покоя уровень маркеров окси-
дативного стресса у спортсменов с синдромом пере-
тренированности существенно выше, чем в контроль-
ной группе, также отмечается рост уровня маркеров 
пропорционально интенсивности нагрузки, т.к. система 
антиоксидантной защиты декомпенсирована [9, 18].

Окончание подготовительного периода характеризу-
ется средними значениями данных параметров. Инте-
ресно, что, не смотря на весьма высокие физические 
нагрузки в этом периоде, уровень МдА остается в преде-
лах нормы, так как повышенное образование АФк ком-
пенсируется увеличением активности системы антиокси-
дантной защиты. Внутриклеточный синтез АФк является 
необходимым сигналом для нормального течения про-
цессов ремоделирования в мышечной ткани, возника-
ющих в ходе адаптации к систематическим физическим 
нагрузкам [19]. По всей видимости, именно умеренные, 
неповреждающие, концентрации АФк, возникающие при 
адекватной, тренирующей физической нагрузке, явля-
ются адаптивными модуляторами клеточных сигнальных 
путей [20]. Есть все основания полагать, что АФк исполь-
зуются клеткой для передачи сигнала из цитоплазмы в 
ядро для регуляции экспрессии генов [21]. Воздействие 
АФк приводит к модуляции экспрессии значительного 
количества генов [20] и предположительно связано с 
окислением цистеина в доменах связывания факторов 
транскрипции или сигнальных молекул. Гены, активи-
руемые АФк, включают в себя гены первичного ответа, 
гены, кодирующие ферменты системы антиоксидантной 
защиты, гены, кодирующие белки теплового шока. Акти-
вация указанных генов возникает как при короткой, так и 
при длительной физической нагрузке [15]. В работающих 
мышцах отмечается значимое повышение активности 
ферментов системы антиоксидантной защиты: суперок-
сиддисмутазы, каталазы, глутатионпероксидазы, а также 
повышение концентрации белков теплового шока [21]. 
Одним из основных путей активации комплекса адап-
тивных реакций в мышечной ткани и организме в целом 
под воздействием АФк является активация транскрип-
ционного фактора NF-κB и митоген-активируемых про-
теинкиназ (МАПк). Это приводит к  усилению экспрессии 
ряда генов, включая гены иммунного ответа, апоптоза, 
клеточного цикла, контролирующих рост, пролифера-
цию и адаптационные процессы, в частности индукцию 

фементов системы антиоксидантной защиты [22, 23]. 
При ингибировании аллопуринолом ксантиноксидазы, 
непосредственно участвующей в образовании супе-
роксида при высокой физической нагрузке, снижается 
объем повреждения мышечной ткани, но также наруша-
ется работа транскрипционного фактора NF-κB, не про-
исходит активации экспрессии генов СОд и NO-синтаз, 
т.о. процессы адаптации не запускаются [24]. 

Во время отдыха направленность адаптационных 
процессов сохраняется – наблюдается достоверное 
увеличение активности ГSТ по сравнению с предше-
ствовавшим соревновательным периодом. уровень 
МдА, соответственно, минимален. 

Малоновый диальдегид является одним из конечных 
продуктов перекисного окисления липидов (ПОл). Его 
концентрация зависит как от скорости окислительного 
повреждения ненасыщенных жирных кислот в фосфо-
липидах мембран эритроцитов, так и от интенсивности 
устранения ферментами – глутатионпероксидазой и 
глутатион-S-трансферазой. учитывая, что GSТ является 
ферментом, который за счет восстановленного глута-
тиона осуществляет не только детоксикацию липопере-
кисей, снижая последствия окислительного стресса и  
эндогенной интоксикации, но также способствует выве-
дению из организма токсичных продуктов ПОл и окис-
лительной модификации белков [17], рост активности 
данного фермента в период восстановления организма 
спортсмена после периода максимальных физических 
нагрузок, выглядит вполне закономерным.

Заключение
Изучение влияния физических нагрузок на проокси-

дантную систему и систему антиоксидантной защиты 
является актуальной задачей по причине их значитель-
ного влияния на состояние здоровья и функциональ-
ные возможности организма. В ходе проведенного 
исследования выявлены долговременные достоверные 
изменения активности глутатион-S-трансферазы и кон-
центрации малонового диальдегида в зависимости от 
предшествующего уровня физических нагрузок. уста-
новлено достоверное увеличение уровня МдА у спор-
тсменов по окончанию соревновательного периода, по 
сравнению с контрольной группой на фоне минималь-
ной активности ГSТ, что может свидетельствовать о воз-
можной декомпенсации в системе антиоксидантной 
защиты. После окончания подготовительного периода 
уровень МдА остается в пределах нормы, так как повы-
шенное образование АФк компенсируется увеличе-
нием активности системы антиоксидантной защиты. Во 
время отдыха направленность адаптационных процессов 
сохраняется – мы видим достоверное увеличение актив-

таблица. Средние значения МДА и ГSТ, достоверность различий. Содержание МДА и активность ГSТ в эритроци-
тах спортсменов в различные периоды годового тренировочного цикла.

сследуемые 
показатели

контроль N= 53 Усталость N= 87 отдых N= 87 Пик формы N= 87

1 2 3 4

МдА, мкмоль/г Hb 8,36±2,57 11,39±5,34   
Р

1,2
 < 0,05

8,66±2,23  
Р

1,3
 > 0,05  

Р
2,3

< 0,05

9,45±3,35   
Р

1,4
 > 0,05  

Р
2,4

< 0,05  
Р

3,4
< 0,05

ГSТ, ммоль/мин*г Hb 5,36±0,66 8,68±2,08  
Р

1,2
 < 0,05

10,64±3,01  
Р

1,3
 < 0,05  

Р
2,3

< 0,05 

9,09±3,2  
Р

1,4
 < 0,05  

Р
2,4

< 0,05  
Р

3,4
< 0,05
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ности ГSТ по сравнению с предшествовавшим соревно-
вательным периодом, уровень МдА минимален. 

Тем не менее, важно отметить, что изолированно 
индикаторы уровня свободнорадикального окисления не 
могут являться достоверными показателями уровня утом-

ления спортсмена, так как адаптация к систематической 
высокой физической нагрузке является комплексным, 
сложным процессом, в котором задействовано значи-
тельное количество различных функциональных систем 
организма. 

реЗЮме
Изучались изменения концентрации малонового диальдегида (МдА) и активности глутатион-S-трансферазы (ГSТ) 

в эритроцитах венозной крови у спортсменов, представителей различных видов спорта в окончании соревнователь-
ного, переходного и подготовительного периодов. установлено достоверное увеличение уровня МдА у спортсменов, 
по окончанию соревновательного периода по сравнению с контрольной группой на фоне минимальной активности 
ГSТ, что может свидетельствовать о возможной декомпенсации в системе антиоксидантной защиты. В окончании 
подготовительного периода уровень МдА остается в пределах нормы, так как повышенное образование АФк ком-
пенсируется увеличением активности системы антиоксидантной защиты. В окончании переходного периода наблю-
дается достоверное увеличение активности ГSТ по сравнению с предшествовавшим соревновательным периодом, 
уровень МдА минимален.

ключевые слова: спорт, физическая нагрузка, система антиоксидантной защиты.

ABSTRACT 
The present research is focused upon the study of the dynamics of some antioxidant status indices in sportsmen in the 

state of their maximum tiredness (right after competition period), after preparing period (peak of form) and after rest. The 
article provides with the results of the research of malondialdehyde (MDA) and glutathione-S-transferase (GST) content in 
venous blood erythrocytes. 

We’v found significant increasing of MDA level and decreasing of GST activity in athletes at the end of competitive period 
relatively to control group, which may indicate possible decompensation in the antioxidant system. At the end of preparative 
period MDA stay normal because high level of free radical production is compensated by increased antioxidant system activity. 
Minimum MDA level and maximum GST activity are observed at the end of rest period.

Key words: sport, physical activity, antioxidant defense system.
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